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НОВЫЕ ПОДХОДЫ В ФИЗИОЛОГИЧЕСКОЙ
ЭЛЕКТРОКАРДИОСТИМУЛЯЦИИ 

А. Ш. Ревишвили, Н. М. Неминущий

Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (дир. – академик РАМН Л. А. Бокерия)
РАМН, Москва

Многие клинические исследования пока-

зали наличие у больных с сердечной не-

достаточностью (СН) отрицательных эффектов,

связанных с межжелудочковой задержкой прове-

дения, которая в большинстве случаев представле-

на блокадой проведения по левой ножке пучка Ги-

са (БЛНПГ) [6, 23, 24, 28, 29, 47, 50, 52, 69].

Результатом последней является механическая

диссинхрония сокращений предсердий и желу-

дочков, а также снижение сократительной функ-

ции левого желудочка. Электромеханическая дис-

синхрония сердца встречается у значительного

числа больных с СН, усугубляет течение заболева-

ния и отягощает прогноз. Используя сердечную

ресинхронизирующую терапию (СРТ), посредст-

вом секвенциальной предсердно-двухжелудочко-

вой стимуляции сегодня мы можем устранять или

минимизировать этот опасный синдром, улучшая

гемодинамику и клинический статус пациентов.

Хорошо организованные клинические исследова-

ния по изучению СРТ продемонстрировали ее эф-

фективность в лечении СН и увеличении продол-

жительности жизни у данной группы пациентов

[2, 10, 12, 14, 15].

Однако, на протяжении многих лет осуществ-

ляя обычную кардиостимуляцию из верхушки

правого желудочка (ПЖ) для лечения брадиарит-

мий, мы искусственно создаем абберантные 

QRS-комплексы по типу БЛНПГ, электромехани-

ческую диссинхронию и соответственно все про-

блемы, связанные с этим явлением. Неправиль-

ное распространение возбуждения по миокарду 
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желудочков, их эксцентричная активация вслед-

ствие стимуляции из верхушки ПЖ определена

многими авторами как ятрогенная БЛНПГ, карти-

ну которой можно увидеть на поверхностной ЭКГ

[7, 40, 62, 67]. Значительное количество публика-

ций и различных исследований последних лет бы-

ли посвящены изучению негативных эффектов

вследствие стимуляции из области верхушки ПЖ.

Анализ данных работ однозначно свидетельствует

в пользу необходимости изменения подходов к

клиническому применению постоянной электро-

кардиостимуляции.

ФИЗИОЛОГИЧЕСКАЯ СТИМУЛЯЦИЯ?

В конце 80-х – начале 90-х годов прошлого

столетия появилось понятие «физиологическая

стимуляция», подразумевающее прежде всего не-

обходимость сохранения синхронности сокраще-

ний между предсердиями и желудочками. Посте-

пенно пришло осознание того, что применение

изолированной желудочковой стимуляции (ре-

жим VVI) у пациентов с брадикардиями, обуслов-

ленными заболеваниями синусного узла (СУ) и

сохранным АВ-проведением, является опасным с

точки зрения развития фибрилляции предсердий

(ФП), СН и синдрома кардиостимулятора. Было

показано, что физиологическая стимуляция

(AAI/R, DDD/R) предпочтительна по сравнению

с изолированной желудочковой стимуляцией [27,

55], что подтверждено статистически достоверны-

ми результатами исследований E. B. Sgarbossa и

соавт. (1993) [54], H. Andersen и соавт. (1994, 1997)

[4, 5] и многих других авторов. По данным выше-

названных авторов, изолированная желудочковая

стимуляция у пациентов с синдромом слабости

синусного узла (СССУ) сопровождается повы-

шенной частотой кардиальных осложнений,

тромбоэмболий и тенденцией к повышенной

смертности. Проявился антиаритмический эф-

фект предсердной АВ-синхронной стимуляции,

основанный на принципе «овердрайв», то есть

стимуляции с частотой несколько большей, чем

собственная. Стал понятен механизм явления,

когда согласованное сокращение предсердий и

желудочков препятствует значительному повыше-

нию давления в предсердиях, которое свойствен-

но асинхронному сокращению камер сердца.

В свою очередь, этот фактор позволяет избежать

прогрессивного перерастяжения предсердий, вы-

зывающего изменение структуры миокарда и «го-

товность» предсердий к ФП [51, 56]. Постоянная

предсердная стимуляция препятствует возникно-

вению пауз и резких падений предсердного ритма

и таким образом уменьшает риск развития эпизо-

дов ФП, запускаемых брадикардией и повышен-

ным тонусом блуждающего нерва. Также пред-

сердная стимуляция подавляет предсердные экто-

пические комплексы, способные запустить ФП

[16, 66]. 

В дальнейшем постоянная секвенциальная

двухкамерная стимуляция стала активно исполь-

зоваться для лечения сочетанных нарушений рит-

ма: СССУ и блокады сердца различной степени.

Уместно вспомнить многочисленные обнадежива-

ющие попытки применения DDD-стимуляции с

различными значениями АВ-задержек у пациен-

тов с сохранным АВ-проведением для коррекции

СН различной этиологии и лечения гипертрофи-

ческой обструктивной кардиомиопатии, эффек-

тивность которых в итоге не была подтверждена

клиническими исследованиями. 

В 1998 г. количество двухкамерных электро-

кардиостимуляторов (ЭКС), имплантированных

в Европе, превысило число однокамерных сти-

муляторов для изолированной желудочковой

стимуляции. К 2005 г. в экономически развитых

странах соотношение однокамерных и двухка-

мерных ЭКС составило 15 и 85% соответственно

[1]. Значительный рост числа имплантаций двух-

камерных ЭКС объясняется расширением пока-

заний к их применению, и прежде всего желани-

ем врачей застраховать своего пациента с

брадикардией на уровне предсердий от опасных

последствий внезапного развития блокады про-

ведения на желудочки. В последние годы значи-

тельная доля имплантаций DDD(R)-стимулято-

ров приходится на пациентов с заболеваниями

СУ и преходящими АВ-блокадами либо сохран-

ным АВ-проведением. Возможно, именно эта си-

туация заставила врачей обратить внимание на

патологические последствия стимуляции из вер-

хушки ПЖ, особенно среди пациентов, не нуж-

дающихся в постоянной желудочковой стимуля-

ции. Если исследование H. Andersen и соавт.

(1997) [4] продемонстрировало преимущество

предсердной стимуляции (режим AAI) перед же-

лудочковой (режим VVI) у пациентов с СССУ в

плане развития СН и отдаленной выживаемости,

что объяснялось прежде всего сохранением син-

хронной активации предсердий и желудочков

при использовании режима AAI, то важнейшим

выводом исследования MOST (2002) [34, 60]

явился тезис о том, что при осуществлении двух-

камерной стимуляции (режим DDD) у пациентов

с СССУ, когда сохраняется синхронность сокра-

щений предсердий и желудочков, межжелудоч-

ковая диссинхрония вследствие активации желу-

дочков из области верхушки ПЖ приводит

к увеличению риска развития СН и ФП при ис-

ходно нормальных QRS-комплексах. Исследова-

ние MOST показало неоспоримые преимущества

собственного предсердно-желудочкового прове-А
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дения перед искусственным и опасные последст-

вия от его подмены. 

Таким образом, двухкамерный режим кардио-

стимуляции, который в 90-х годах был назван фи-

зиологическим, с точки зрения современного

уровня знаний не соответствует этому понятию в

полной мере. 

СТИМУЛЯЦИЯ ИЗ ВЕРХУШКИ 
ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА

Первая работа, показавшая гемодинамические

недостатки вследствие стимуляции верхушки ПЖ,

была опубликована в 1925 г. C. J. Wiggers [67]. По-

сле длительного перерыва к работе над этой про-

блемой вновь вернулись в начале 90-х годов [45,

62]. О результатах контролируемого исследования

по изучению отдаленных последствий правожелу-

дочковой стимуляции у 24 человек (средний воз-

раст 19,5 года), которым были имплантированы

ЭКС, сообщают M. V. T. Tantengco и соавт. (2001)

[63]. Продолжительность стимуляции из области

верхушки ПЖ у данных пациентов составила от

0,7 до 18,9 года (в среднем 10 лет). Показатели си-

столической и диастолической функций левого

желудочка (ЛЖ) оказались сниженными в сравне-

нии с таковыми в контрольной группе. Изменен-

ный QRS-комплекс вследствие стимуляции ПЖ и

возраст пациентов были определены как статисти-

чески достоверные факторы, ухудшающие функ-

цию ЛЖ. C. Leclercq и соавт. [36] и H. R. Andersen

и соавт. [4], изучая группы пациентов с однока-

мерной стимуляцией (режим VVI) и двухкамерной

стимуляцией (режим DDD), показали, что желу-

дочковая стимуляция из верхушки ПЖ оказывает

неблагоприятное влияние на сократительную

функцию миокарда левого желудочка и приводит

к увеличению количества госпитализаций у паци-

ентов с СН. 

P. P. Karpawich и соавт. [30] в 1990 г. публикуют

результаты исследования в эксперименте по изу-

чению гистологических изменений в миокарде со-

бак после длительной стимуляции ПЖ. В работе

отмечено, что стимуляция верхушки ПЖ приво-

дит к дезорганизации положения миокардиаль-

ных волокон, появлению жировой дистрофии,

субэндокардиальному фиброзу. В дальнейшем

данная группа авторов [32] изучала материал био-

псий эндомиокарда, полученный у 14 пациентов с

врожденной полной АВ-блокадой. Пациенты бы-

ли разделены на две группы: восемь биопсий по-

лучены от пациентов до имплантации ЭКС (сред-

ний возраст 15,5 года), другие восемь биопсий

(всего 16, так как у двух пациентов биопсия произ-

водилась дважды) взяты у пациентов, получавших

постоянную стимуляцию из области верхушки

ПЖ (режим VVI/R) от 3 до 12 лет (в среднем 5,5 го-

да). У одного пациента образцы биопсии были по-

лучены до и после длительного стимуляционного

воздействия. Результаты исследования продемон-

стрировали статистически достоверное (р<0,05)

увеличение гистопатологических изменений мио-

карда после правожелудочковой стимуляции. На-

блюдались явления фиброза, склероза, жировой

дистрофии, увеличение вариабельности размеров

миофибрилл и изменения морфологии митохонд-

рий. Данные находки явились свидетельствами

отрицательного воздействия апикальной стимуля-

ции ПЖ на клеточном и субклеточном уровне,

особенно выраженного у молодых пациентов, ре-

зультатом чего является нарушение сократитель-

ной функции миокарда. 

У 23 пациентов (средний возраст 24±3 года) с

врожденной полной поперечной блокадой сердца

были собраны данные ЭхоКГ-исследования и на-

грузочных тестов до имплантации двухкамерных

ЭКС (режим DDD) и как минимум после 5 лет

правожелудочковой стимуляции (в среднем –

10 лет) [64]. На основе анализа этих данных и их

сравнения с показателями соответствующих по

возрасту 30 здоровых людей выявлены достовер-

ные изменения функции ЛЖ: внутрижелудочко-

вая диссинхрония, гипертрофия, дилатация, ре-

моделирование и сниженный сердечный выброс.

Негативные последствия стимуляции из обла-

сти верхушки ПЖ были отмечены у пациентов с

двухкамерными имплантируемыми кардиоверте-

рами-дефибрилляторами (ИКД), у которых имела

место необоснованная Р-синхронная стимуляция

ПЖ вследствие включения режима DDD-стиму-

ляции с АВ-интервалом короче, чем собственное

АВ-проведение. Исследование DAVID [68] под-

твердило, что для пациентов с обычными показа-

ниями для имплантации ИКД, отсутствием пока-

заний для кардиостимуляции и фракцией

выброса (ФВ) ЛЖ 40% и менее, двухкамерная

стимуляция не имеет преимуществ в сравнении с

однокамерной страховочной (режим VVI с базо-

вой частотой ниже собственного ритма пациента)

и может принести вред, увеличивая смертность и

число госпитализаций вследствие развития СН.

Среди пациентов, включенных в субисследование

MADIT II (n=369) [57], с периодом наблюдения

20 месяцев, у которых совокупный объем стиму-

ляции ПЖ превысил 50%, отмечено достоверно

большее число случаев прогрессирования СН,

смертности и включений ИКД по причине желу-

дочковых аритмий. 

Вышеупомянутое исследование MOST [26, 60]

в итоге показало, что количество госпитализаций

вследствие развития СН зависит не от режима

стимуляции (VVI или DDD), а от совокупного

процента верхушечной стимуляции ПЖ. Среди А
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пациентов, имеющих данный показатель менее

40%, риск развития СН увеличивается на 10% на

каждые 10% стимуляции ПЖ. Когда совокупный

процент стимуляции ПЖ достигает 40%, риск

развития СН увеличивается в 6 раз относительно

такового в общей популяции. Дальнейшее уве-

личение процента стимуляции не приводит

к столь драматичному увеличению риска СН.

Высокий совокупный процент стимуляции ПЖ

при использовании DDD-режима в значитель-

ной степени нивелирует преимущества АВ-син-

хронизации.

ПУТИ РЕШЕНИЯ ПРОБЛЕМЫ

Очевидно, что прежде всего в «защите» от сти-

муляции ПЖ нуждаются пациенты, у которых нет

абсолютных показаний для постоянной желудоч-

ковой стимуляции, то есть необходимо избавить

пациентов с двухкамерными ЭКС/ИКД от ненуж-

ной стимуляции ПЖ, сократив ее процент до ми-

нимума, соответствующего преходящим наруше-

ниям собственного АВ-проведения. 

Относительно старым и простым методом

уменьшения желудочковой стимуляции является

программирование субмаксимальных и макси-

мальных значений АВ-интервалов в ЭКС (более

продолжительных, чем P–Q-интервалы на ЭКГ

пациента), что дает возможность активации желу-

дочков посредством проведения импульса с пред-

сердий на желудочки через собственную проводя-

щую систему пациента. Однако метод имеет ряд

ограничений и недостатков. Во-первых, увеличе-

ние продолжительности собственного АВ-прове-

дения пациента вследствие естественных циркад-

ных колебаний может приводить к длительным

периодам желудочковой стимуляции, а в случае

возникновения АВ-блокады будет осуществляться

двухкамерная стимуляция с гемодинамически не-

эффективной продолжительной АВ-задержкой. 

Во-вторых, использование подобных значений

АВ-интервалов в ЭКС будет снижать возможность

применения других функций ЭКС, таких как

«проведение по типу Венкебах при максимальной

частоте отслеживания» и «переключение режима

стимуляции (mode switch)». Практически невоз-

можно использовать данный метод в ИКД, по-

скольку длительные АВ-интервалы будут закры-

вать окна детекции желудочковых аритмий. 

Ведущие производители ЭКС предложили ис-

пользовать в двухкамерных ЭКС алгоритмы при-

оритета для собственного АВ-проведения, когда

оно присутствует. Основная идея алгоритмов со-

стоит в периодическом увеличении АВ-задержки

в ЭКС для поиска собственного АВ-проведения, и

если таковое будет найдено, то стимуляционный

АВ-интервал будет больше собственного, соответ-

ственно желудочковые стимулы будут ингибиро-

ваться детектируемыми желудочковыми потенци-

алами (рис. 1). Большинство зарубежных ЭКС

оснащено подобными алгоритмами, различия в

которых представлены разной частотой поиска

АВ-проведения и различными возможностями

увеличения АВ-интервала. Результаты нескольких

исследований показали, что если АВ-интервал в

ЭКС равен 300 мс или менее, то совокупный объ-

ем желудочковой стимуляции может быть в преде-

лах 15–78% [19, 42, 46, 61, 68]. Возможность ЭКС

увеличивать значения АВ-интервала более 300 мс

позволяет снизить долю стимуляции ПЖ в сред-

нем до 4% [61]. Возникает вопрос, достигается ли

преимущество от уменьшения стимуляции ПЖ за

счет удлиненного АВ-проведения. С одной сторо-

ны, когда длительность P–R-интервала превыша-

ет 300 мс, результаты исследований в остром пери-

оде указывают на улучшение гемодинамики с

меньшими АВ-интервалами желудочковой стиму-

ляции [25, 36, 49]. С другой стороны, имеются

данные об отдаленных вредных эффектах излиш-

ней желудочковой стимуляции [26, 30, 32, 36, 45,

57, 60, 63, 64, 68]. Что лучше, собственное удли-

ненное АВ-проведение, или искусственное, адап-

тированное к гемодинамике пациента? Исследо-

вания по изучению длительности АВ-проведения

у пациентов с ЭКС/ИКД (режимы стимуляции

DDD и AAI) без АВ-блокад II–III степени и симп-

томатики, связанной с удлинением интервала

P–R [39, 41, 44, 61], показали следующие резуль-

таты. Почти у 50% пациентов зарегистрировано 
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Рис. 1. Принцип работы алгоритма поиска собственного АВ-проведения Search AV+ в ЭКС «Adapta» компа-
нии «Medtronic». ЭКС автоматически постепенно увеличивает АВ-интервал. В третьем кардиоцикле значение
АВ-интервала в ЭКС превышает собственную продолжительность АВ-проведения. Желудочки активируются
через собственную проводящую систему. Далее ЭКС работает с подобранным АВ-интервалом.
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увеличение P–R-интервалов более 300 мс, пре-

имущественно в ночное время. Важно отметить,

что данные интервалы наблюдались в 15–25% слу-

чаев от всех регистрируемых кардиоциклов и в по-

давляющем большинстве случаев – при предсерд-

ной стимуляции. В итоге было показано, что

удлиненное АВ-проведение хорошо переносится

большинством пациентов при нормальных физи-

ологических условиях [44, 59, 61]. Следовательно,

удлинение АВ-интервалов в ЭКС является обос-

нованным методом минимизации желудочковой

стимуляции для несимптоматичных пациентов. 

В последних моделях ЭКС компании «Медтро-

ник» присутствует режим стимуляции MVP («уп-

равление желудочковой стимуляцией»), позволя-

ющий устранить недостатки режимов стимуляции

AAI и DDD, сохраняя их преимущества. Данный

режим позволяет осуществлять постоянную пред-

сердную стимуляцию (AAI), не оказывая какого-

либо влияния на АВ-проведение. Длительность

интервала P–Q полностью будет зависеть от со-

стояния АВ-проведения у пациента. Лишь в слу-

чае полной блокады проведения на желудочки в

одном кардиоцикле будет нанесен страховочный

желудочковый стимул. При повторении подобной

ситуации ЭКС автоматически перейдет из режима

стимуляции AAI в режим DDD. Периодически бу-

дет происходить поиск собственного АВ-проведе-

ния, при появлении которого ЭКС вернется в ре-

жим предсердной стимуляции AAI (рис. 2). 
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Рис. 2. Принцип работы режима стимуляции MVP. III отведение ЭКГ и изображение маркерного канала, по-
лучаемого посредством программатора для ЭКС. 

а – стимуляция в режиме AAI с мониторированием желудочкового ритма; б – нарушение собственного АВ-проведения (пропущен-
ный зубец Р) и страховочный желудочковый стимул в следующем цикле; в – автоматический переход кардиостимулятора в двухка-
мерный режим стимуляции после повторного нарушения АВ-проведения. 
AS – детектированный потенциал из предсердий; AP – предсердная деполяризация вследствие стимуляции; VS – детектированный
потенциал из желудочков; VP – желудочковая деполяризация вследствие стимуляции. 
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В клиническом исследовании по изучению

эффективности режима стимуляции MVP у 181

пациента с ИКД сравнение режима DDDR

(1 месяц) c режимом MVP (1 месяц) показало

статистически достоверное снижение совокуп-

ной желудочковой стимуляции с 73,8 до 4,1%

(р<0,0001) соответственно [59]. В режиме MVP

подавляющую часть времени стимуляции (89,6%)

составила предсердная стимуляция с нормальной

активацией желудочков через собственную

проводящую систему. Во время эпизодов прехо-

дящей АВ-блокады включалась желудочковая

стимуляция: режим DDDR – 6,7% суммарного

времени. Во время эпизодов предсердных арит-

мий отмечалась стимуляция в режиме DDIR, что

составило 3,7% суммарного времени стимуля-

ции. Сопоставимые результаты получены в дру-

гом исследовании [48], где у пациентов с дис-

функцией синусного узла (n = 51) суммарный

объем желудочковой стимуляции был снижен с

65% (режим DDDR – 1 месяц) до 0,3% (режим

MVP – 1 месяц), при р<0,001. В группе пациен-

тов с АВ-блокадами различных степеней суммар-

ный объем желудочковой стимуляции был сни-

жен с 98% (режим DDDR – 1 месяц) до 31,1%

(режим MVP – 1 месяц), при р<0,001. Во время

проведения обоих исследований не было зареги-

стрировано каких-либо неблагоприятных эффек-

тов вследствие работы режима MVP. 

Таким образом, электрокардиостимуляторы с

режимом стимуляции MVP позволяют свести до

необходимого минимума количество желудочко-

вых экстрастимулов у пациентов с сохранным или

интермиттирующим предсердно-желудочковым

проведением.

ОБСУЖДЕНИЕ

Сейчас очевидно, что стимуляция верхушки

ПЖ является потенциально опасной в плане уве-

личения риска развития хронической СН и ФП.

Риск развития данных явлений находится в пря-

мой зависимости от суммарного процента стиму-

ляции ПЖ. Итогом основных исследований по

изучению эффективности двухкамерного режима

стимуляции DDD(R) стал вывод том, что его ос-

новное преимущество по сравнению с режимом

VVI(R), выраженное в синхронизации предсердий

и желудочков, нивелируется явлениями желудоч-

ковой диссинхронии вследствие стимуляции вер-

хушки ПЖ. 

Следует упомянуть о возможности использова-

ния альтернативных точек приложения стимуля-

ции в ПЖ, предлагаемых рядом авторов [8, 11, 17,

18, 22, 31, 43, 53, 65] с целью достижения более

физиологичного пути распространения электри-

ческого импульса. Возможности современных

электродов с активной фиксацией позволяют рас-

полагать их в области пучка Гиса, выводного трак-

та ПЖ, межжелудочковой перегородки. Авторы

данных методик сообщают об их преимуществах,

связанных с более физиологичной активацией

миокарда желудочков. Однако технические слож-

ности, увеличение времени операции и флюоро-

скопии, субоптимальные параметры стимуляции

и детекции, а главное – отсутствие ясной доказа-

тельной базы, основанной на долгосрочных кли-

нических исследованиях, препятствуют их актив-

ному внедрению в клиническую практику.

Мнения большинства исследователей [9, 20, 21,

33, 35, 37, 38, 70] сходятся в том, что для пациен-

тов с симптоматичной СН и показаниями для

ЭКС будет предпочтительна бивентрикулярная

стимуляция (или СРТ), что уже закреплено в «По-

казаниях по лечению СН» Американского обще-

ства специалистов по СН и Европейского общест-

ва кардиологов [3, 58]. 

И все же для основной группы пациентов с по-

казаниями для электрокардиостимуляции исполь-

зуется и, по всей видимости, будет еще долго ис-

пользоваться стимуляция из области верхушки

ПЖ. Это происходит в силу ряда причин, среди

которых можно указать следующие: техническая

простота операции, безопасность, надежность по-

ложения электрода для осуществления долговре-

менной стимуляции, а также сформировавшиеся

десятилетиями привычки и стереотипы имплан-

тирующих ЭКС врачей-хирургов. В сложившейся

ситуации решение проблемы будет находиться в

области применения современных ЭКС, способ-

ных уменьшить процент желудочковой стимуля-

ции до уровня реальной потребности, обусловлен-

ной аритмическим статусом каждого конкретного

пациента. 

Очевиден тот факт, что никакие технические

устройства не смогут обеспечить полный физио-

логический эффект, заменяя собой функцию про-

водящей системы сердца, как, впрочем, и других

органов и систем. Поэтому основной задачей со-

временных искусственных водителей ритма

(ЭКС) является минимум вмешательства в сердеч-

ную деятельность и максимум безопасности для

пациента – принцип, успешно реализованный в

новом режиме управляемой желудочковой стиму-

ляции MVP.
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